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Streszczenie. Wiekszo$¢ dostepnych publikacji na temat postepowania zywieniowego w ostrym
uszkodzeniu nerek (AKI) dotyczy pacjentow znajdujacych si¢ na oddziatach intensywnej opieki
medycznej, u ktorych prowadzone jest z reguly zywienie pozajelitowe (parenteralne). Niewiele
miejsca poswiecono zywieniu chorych z ostrym uszkodzeniem nerek zdolnych do przyjmowania
pokarmow w sposédb naturalny. Nadal trwaja dyskusje i badania nad zapotrzebowaniem kalorycz-
nym, suplementacjg biatek i mikrolelementéw u tych chorych. Celem niniejszego opracowania jest
przedstawienie aktualnego stanu wiedzy ze szczegdlnym uwzglednieniem danych dotyczacych
pacjentdw niewymagajacych zywienia parenteralnego.

Stowa kluczowe: ostre uszkodzenie nerek, odzywianie

WSTEP

Zywienie chorych z ostrym uszkodzeniem nerek (AKI) bylo obiektem wielu badan
[Cano i in. 2009, Brown i Compher 2010, Fiaccadori i in. 2010, Gervasio i in. 2011,
McCarthy i Phipps 2014]. Dotyczyly one gléwnie ciezko chorych pacjentéw przebywa-
jacych na oddziatach intensywnej opieki medycznej (ICU), wymagajacych niejednokrot-
nie leczenia nerkozastepczego (RRT) [Hoste i Schurgers 2008, Cano i in. 2009, Gervasio
i in. 2011, Downs 2014]. Ostre uszkodzenie nerek charakteryzuje si¢ wieloma zaburze-
niami metabolicznymi i wysoka $miertelno$cig [Hoste i Schurgers 2008, Cano i in. 20009,
Li i in. 2010, Gervasio i in. 2011, Fiaccadori i in. 2013, Downs 2014]. U pacjentéw
z AKI obserwuje si¢ nasilone procesy katabolizmu [Cano i in. 2009, Gervasio i in. 2011,
Fiaccadori i in. 2013, Downs 2014]. Z tego powodu prowadzone sg liczne badania maja-
ce na celu zapewnienie chorym adekwatnego odzywienia [Druml 2005, Fiaccadori i in.
2005, Cano i in. 2009, Brown i Compher 2010, Fiaccadori i in 2010, Gervasio i in. 2011,
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Fiaccadori i in 2013, McCarthy i Phipps 2014]. Na podstawie badan okreslono zapotrze-
bowanie kaloryczne i biatkowe u tych chorych. Sugeruje si¢, by dobowe zapotrzebowa-
nie kaloryczne nie byto mniejsze niz 20, ale tez nie wigksze niz 25-35 kcal/kg masy ciata
na dobe [Cano i in. 2009, Brown i Compher 2010, Gervasio i in. 2011, Kellum i Lameire
2013, Downs 2014]. Dobowe zapotrzebowanie na biatko zalezy od tego, czy chorzy sa,
czy tez nie sg leczeni nerkozastepczo, i waha si¢ od 0,8 do 2,5 g/kg masy ciata na dobe
[Scheinkestel i in. 2003, Kellum i Lameire 2013]. Trwaja dyskusje nad droga zywienia
chorych [Druml 2005, Fiaccadori i in. 2010, Kellum i Lameire 2013]. Niektorzy bez-
wzglednie wymagaja leczenia parenteralnego. Jednak u czesci chorych mozliwe jest
zywienie enteralne i to zywienie, jako korzystniejsze, jest polecane [Scheinkestel i in.
2003]. Problemami u pacjentow z AKI sa: przewodnienie, zaburzenia elektrolitowe
i mozliwos¢ powstania niedozywienia biatkowo-kalorycznego [Brown i Compher 2010,
Fiaccadori i in. 2010, 2013]. W tym aspekcie zwraca uwagg mozliwo$¢ szerszego wyko-
rzystania w zywieniu chorych z AKI pelnowarto$ciowego biatka zawartego w migsie
wysokiej jakosci, m.in. wieprzowym [Blicharski i in. 2015].

Ostre uszkodzenie nerek i mechanizm jego powstania

Ostre uszkodzenie nerek (AKI) to nagle, z reguly odwracalne pogorszenie funkcji
nerek, manifestujace si¢ zmniejszeniem filtracji kigbuszkowej. Pod pojeciem filtracji
ktebuszkowej rozumie si¢ zdolno$¢ oczyszczania osocza z toksycznych substancji
W jednostce czasu. Zmniejszenie filtracji kigbuszkowej zwigzane jest ze wzrostem steze-
nia kreatyniny we krwi, ktéra obok mocznika i kwasu moczowego stanowi tatwo mie-
rzalny wskaznik pogorszenia funkcji nerek.

Funkcje nerek nalezy rozdzieli¢ na wewnatrzwydzielnicza i zewnatrzwydzielnicza.
Funkcja wewnatrzwydzielnicza wiaze si¢ m.in. z produkcja witaminy D3 regulujacej
metabolizm kostny oraz z produkcja erytropoetyny, wptywajacej na krwiotworzenie
i wytwarzanie substancji regulujacych ciénienie. Z kolei funkcja zewnatrzwydzielnicza
stanowi tatwo dostrzegalng fizjologie — jest to produkcja moczu, w ktorym znajduje sie
nadmiar wody, elektrolitdw i toksycznych produktow przemiany materii rozpuszczalnych
w wodzie.

Przyczyny pogorszenia funkcji nerek moga nastapi¢ w jednym z trzech mechani-
zméw: przednerkowym, nerkowym lub zanerkowym. Przyczyng przednerkowego uszko-
dzenia jest spadek ci$nienia krwi krgzacej w naczyniach, doprowadzajacy do spadku
perfuzji krwi przez nerki np. w przebiegu krwotoku wewnetrznego lub zewnetrznego,
oparzenia duzej powierzchni ciata, ostrej niewydolnosci serca. O mechanizmie nerko-
wym uszkodzenia méwi si¢, gdy czynnik szkodliwy bezposrednio uszkadza zdolnosé
filtracyjng nerek (np. zatrucia, leki itp.). Z kolei u podstaw przyczyny zanerkowej lezy
blokada odptywu wyprodukowanego moczu, np. z powodu kamicy czy zmian nowotwo-
rowych w obrebie samych drog wyprowadzajacych mocz lub w ich bliskosci.

Ostre uszkodzenie nerek (AKI) zwykle jest stwierdzane u chorych trafiajacych do
szpitali z rozlegtymi uszkodzeniami i urazami wielonarzgdowymi, ale jest rowniez czeste
wsrod chorych juz przebywajacych na oddziatach szpitalnych, zwlaszcza wsrod hospita-
lizowanych na oddziatach intensywnej opieki medycznej (ICU). Ocenia si¢, ze do rozwo-
ju AKI dochodzi u 5% chorych hospitalizowanych na oddziatach internistycznych oraz
u 10-30% chorych pozostajacych na oddziatach intensywnej opieki [Gervasio i in.
2011]. Na tak spory udzial czestotliwo$ci wystepowania AKI na oddziatach intensywnej



Wykorzystanie produktow pochodzenia zwierzgcego i roslinnego w diecie... 21

opieki medycznej maja wptyw pierwotnie ciezki stan chorych i niejednokrotnie przedtu-
Zajaca si¢ terapia, ale przede wszystkim powiktania, takie jak uogdlnione stany zapalne
(sepsa) czy wtorna niewydolno$¢ krazenia. Powstanie ostrego uszkodzenia nerek wiedzie
zwykle do koniecznosci rozpoczecia leczenia nerkozastepczego (RRT). Badanie Hoste
i Schurgersa [2008] wykazato, ze AKI rozwija si¢ nawet u 2/3 pacjentow oddziatow
intensywnej opieki medycznej i ze przynajmniej 4-5% chorych z tych oddzialow wyma-
ga leczenia nerkozastepczego. Najczestszg forma leczenia nerkozastepczego jest hemo-
dializa. Alternatywa stosowang u chorych z niestabilnym uktadem krazenia sa techniki
ciagle, takie jak np. ciagta zylno-zylna hemofiltracja (CVVHF).

Postgpowanie zywieniowe u chorych z uszkodzeniem nerek jest zagadnieniem sze-
roko dyskutowanym przez rdznych specjalistow [Fiaccadori i in. 2005, 2010, Cano i in.
2009, Brown i Compher 2010, Gervasio i in. 2011, McCarthy i Phipps 2014]. Zdecydo-
wanie wiecej informacji jest dostepnych w przypadku postepowania u chorych cierpia-
cych na przewlekte uszkodzenie nerek [Brown i Compher 2010]. Problem zywienia cho-
rych z AKI w wielu aspektach pozostaje nadal nierozwigzany i stanowi dla specjalistow
wyzwanie [McCarthy i Phipps 2014]. Przyczyna tego jest niejednorodno$¢ stanu, ktory
okreslamy ,,ostrym uszkodzeniem nerek”, zarowno w aspekcie przyczyn, nasilenia, jak
i np. wspotistniejagcych u pacjenta choréb przewlektych i standw naglych, takich jak
sepsa. Fakt ten podkres$laja m.in. Fiaccadori i in. [2013].

W ostrym uszkodzeniu nerek, zwlaszcza w jego poczatkowym stadium, obserwuje
si¢ zwykle znacznie nasilony proces katabolizmu [Cano i in. 2009, Gervasio i in. 2011,
Fiaccadori i in. 2013, Downs 2014]. Towarzysza mu zaburzenia gospodarki weglowoda-
nowej (hiperglikemia, insulinooporno$¢) i nieprawidtowosci metabolizmu ttuszczowcoéw
(hipertrigliceridemia, hiper VLDL-emia, hiper LDL-emia [Cano i in. 2009, Gervasio i in.
2011, Downs 2014]. Uposledzenie funkcji wydalniczej uszkodzonych nerek powoduje
nagromadzenie toksycznych produktéw przemiany biatkowej: mocznika, kreatyniny i
kwasu moczowego (co jest podstawa endotoksemii organizmu). Pogorszeniu funkcji
wydalniczej nerek towarzyszy zatrzymanie wody i elektrolitow. Pojawia si¢ przewodnie-
nie, manifestujace si¢ obrzekami obwodowymi, niekiedy zagraza obrzgk ptuc i mézgu
[Scheinkestel i in. 2003, Hoste i De Corte 2011]. Kolejnym groznym dla zycia powikla-
niem jest nagromadzenie potasu (hiperkaliema), grozace zatrzymaniem akcji serca. Roz-
wijaja si¢ zaburzenia rownowagi kwasowo-zasadowej, w ktorej utrzymaniu nerki graja
wiodaca role poprzez produkcj¢ wodoroweglanéw. Ich niedobor generuje kwasice meta-
boliczng [Hoste i De Corte 2011]. Kazdy z powyzej opisanych stanéw jest sam w sobie
stanem zagrozenia zycia, dlatego ostre uszkodzenie nerek charakteryzuje si¢ wysoka
$miertelnoscia [Druml 2005]. Szczegdlnie wysoka $miertelno$é, bo az 50%, obserwowa-
na jest wsrod chorych z AKI na oddziatach intensywnej opieki medycznej [Hoste
i Schurgers 2008, Li i in. 2010]. Jak dowodzg badania retrospektywne, mimo postgpu
technologicznego ten odsetek nie zmniejsza si¢ na przestrzeni ostatnich 30 lat [Li i in.
2010].

Ostre uszkodzenie nerek jako stan zagrazajacy zyciu chorego wymaga szybkich
i adekwatnych dziatan majacych na celu zabezpieczenie chorych przed groznymi dla
zycia powiktaniami. Z jednej strony nasilony katabolizm, z drugiej zmniejszone wydala-
nie toksycznych produktéw przemiany materii zmuszaja niejednokrotnie do rozpoczgcia
leczenia nerkozastgpczego [Cano i in. 2009, Downs 2014]. W wyborze metody postgpo-
wania nerkozastepczego nalezy rowniez kierowac si¢ indywidualizacja terapii. U chorych
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z cechami niewydolno$ci krazenia, niskim ci$nieniem systemowym, cechami sepsy Stosu-
je si¢ raczej techniki ciggle, takie jak ciggla zylno-zylno hemofiltracja (CVVHF).
U pacjentéw ze stabilnym cis$nieniem t¢tniczym, bez cech ciezkiego zakazenia, mozna
prowadzi¢ klasyczna hemodializoterapi¢ [Schneweiss i in. 1990, Li i in. 2010].

Leczenie nerkozastepcze, choé czesto niezbedne, skutkuje niestety i negatywnymi
efektami. Sg to przede wszystkim nasilona utrata aminokwasoéw i bialek, a takze usuwa-
nych wraz z wodg witamin w niej rozpuszczalnych [Hoste i Corte 2011]. Dotyczy to
przede wszystkim witamin z grupy B: tiaminy, kobalaminy. Razem z nasileniem katabo-
lizmu i nieadekwatnym odzywieniem moze rozwijac si¢ zespot niedozywienia biatkowo-
-kalorycznego (PEW) [Brown i Compher 2010, Fiaccadori i in. 2010, Gervasio i in.
2011]. U czgéci chorych z AKI nie ma koniecznosci prowadzenia terapii nerkozastep-
czej. Tak dzieje si¢ np. w przypadku chorych z tzw. przednerkowym mechanizmem
uszkodzenia nerek, tj. u chorych odwodnionych, u ktorych szybko rozpoczeta ptynote-
rapia umozliwia powroét diurezy i samoistne oczyszczenie ustroju z toksycznych pro-
duktow przemiany materii. Chorzy ci pozostaja na obserwacji w warunkach szpital-
nych. W tej grupie chorych, pomimo Ze nie jest potrzebna dializoterapia, obowiazuje
wnikliwa ocena parametrow zyciowych, wskaznikéw laboratoryjnych i adekwatne
postepowanie zywieniowe.

ZYWIENIE JAKO TERAPIA U CHORYCH Z AKI

Woda

Jednym z najwazniejszych zadan zespotu leczacego w ostrym uszkodzeniu nerek jest
utrzymanie prawidlowego bilansu ptynowego. W poczatkowym stadium AKI nastgpuje
najczesciej (ze wzgledu na spadek diurezy dobowej) mniejsze lub wigksze zatrzymanie
wody, czyli ,,dodatni bilans ptynowy”. Przewodnienie to stan bezposredniego zagrozenia
zycia chorego [Prowle i in. 2010]. Niepoddajace sie leczeniu przewodnienie jest jednym
ze wskazan do rozpoczgcia leczenia nerkozastepczego. Aby unikngé przewodnienia,
nalezy ograniczy¢ ilo$¢ ptynow przyjmowanych przez chorego. Do niezbednego mini-
mum ogranicza si¢ ilos¢ plynéw podawanych dozylnie (np. z lekami, antybiotykami).
Dozwolona ilo$¢ ptyndéw spozywanych przez pacjenta wynosi tyle, ile diureza dobowa
z poprzednich 24 godzin. Nalezy przy tym pamigtaé, ze ptyny przyjmowane sg nie tylko
w formie napojow, ale takze z pokarmami pozornie statymi, np. pieczywem, wedlinag,
nabiatem. Szczegolnie duzg zawarto$cig wody charakteryzujg sie owoce i warzywa.

Elektrolity

Razem z wodg zatrzymaniu w poczatkowej fazie AKI ulegaja jony: potasowy, sodo-
wy, chlorkowy i fosforanowy [Hoste i De Corte 2011]. Nadmierne nagromadzenie potasu
to hiperkaliemia. Szczeg6lnie niebezpieczna, bo nasilajaca nie tylko kwasicg, ale rowniez
generujaca zwolnienie akcji serca, az do jego catkowitego zatrzymania i $mierci chorego.
Nadmiar sodu wiedzie do dalszego przewodnienia i zaburzen ci$nienia systemowego.
Chlor i fosforany zaburzaja rownowage kwasowo-zasadowa, przesuwajac pH krwi
w kierunku kwasicy. Dla odzywiania chorego najwigksze znaczenie ma jednak potas.
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Z powodu znacznej zawarto$ci potasu i wody w owocach i warzywach spozycie zaréwno
owocow i warzyw, jak i pozyskiwanych z nich przetworéw (soki, przeciery) musi by¢
W ostrym uszkodzeniu nerek ograniczane. Przyktadowsa zawarto$¢ potasu i wody w nie-
ktorych owocach i warzywach przedstawiono w tabeli 1.

Tabela 1.Srednia zawarto$é wody i potasu (K) w wybranych owocach i warzywach
[Zin 2014, Pietrzak 1999]

Table 1. The average content of water and potassium (K) in selected fruits and vegetables
[Zin 2014, Pietrzak 1999]

o Zawartosc¢/ The contents of
Wyszczegodlnienie
Specification woda/ water potas/ potassium

(%) (9/100 g)

Pomidor 93-95 0,26-0,31

Tomato

Ziemniak 75-78 0,34-0,6

Potato

Marchew 8892 0,19-0,35

Carrot

Kapusta

Cabbage 9 ne0

Satata 94-96 0,13-0,3

Lettuce ' ’

Pomarancze 84-87 0,183

Oranges

Winogrona 7982 0,226

Grapes

Truskawk_l 85-91 0,133

Strawberries

Maliny _ 84-86 0,203

Raspberries

Jabtka 84-89 0,134

Apples

Zapotrzebowanie energetyczne u chorych z AKI

Dobowe zapotrzebowanie kaloryczne u chorych z AKI zostalo okreslone na 25-35
kcal/kg masy ciata na dobe. Warto$¢ te uznaje i podaje za adekwatng wiekszo$¢ autoréw
dostepnych publikacji [Cano i in. 2009, Brown i Compher 2010, Downs 2014, Gervasio
i in. 2011]. Zalecenia KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) z 2013 r.
podaja minimalng warto$¢ zapotrzebowania kalorycznego réwna przynajmniej 20 kcal,
a warto$¢ 25-35 kcal za maksymalng [Kellum i Lameire 2013].

Wydatek energetyczny u ciezko chorych pacjentow, zwlaszcza tych wymagajacych
leczenia nerkozastepczego, drastycznie wzrasta. Badania Schneeweissa i in. [1990] wy-
kazaty, ze w przypadku chorych z AKI nawet do 130% wartoéci obserwowanych u osob-
nikéw zdrowych. Wzmozone zapotrzebowanie energetyczne jest przy niedostatecznej
podazy z zewnatrz pokrywane przez nadmierny katabolizm biatkowy, czyli w praktyce
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oznacza ubytek masy migsniowej chorych [Cano i in. 2009, Downs 2014]. Efekt wysoce
niebezpieczny, bo wiodacy do niedozywienia biatkowo-kalorycznego [Brown i Compher
2010, Fiaccadori i in. 2010]. Przeprowadzone przez Fiaccodoriego i in. [2005] badania
na chorych z AKI leczonych hemodializami z zastosowaniem wigkszej i mniejszej kalo-
rycznosci diety (odpowiednio 40 i 30 kcal/kg masy ciata na dobe) nie wykazaty przewagi
diety bogatokalorycznej nad dieta 25-35 kcal. Co wigcej w grupie chorych, u ktorych
stosowano diete 40 kcal, obserwowano czestsze wystepowanie powiktan metabolicznych,
takich jak hipertrojglicerydemia, hiperglikemia i zwigkszona insulinoopornos¢ [Fiacca-
dori i in. 2005]. Podobne wnioski sformutowali rowniez Li i in. [2010]. Takze reanaliza
wynikow badania RENAL potwierdzita brak poprawy wynikow klinicznych u chorych
z AKI, ktorym zwickszono podaz energetyczng ponad przecietng wobec tych chorych,
ktérzy mieli zapotrzebowanie energetyczne pokrywane ponizej warto$ci przecigtnych
[Bellomo i in. 2014]. Mowigc o pokrywaniu zapotrzebowania energetycznego chorych
z AKI nalezy raz jeszcze podkresli¢ czeste wystepowanie powaznego zaburzenia meta-
bolicznego, jakim jest insulinooporno$¢ i hiperglikemia [Fiaccadori i in. 2005]. Jak wy-
kazano, hiperglikemia zwigksza $miertelnos¢ u chorych z AKI [Downs 2014]. Dlatego
najnowsze zalecenia KDIGO sugeruja, by poziom glikemii utrzymywaé w granicach
110-149 mg% (tj. 6,1-8,3 mmol/l) nawet kosztem prowadzenia insulinoterapii za pomo-
ca wlewu ciagltego, uwaznie monitorujac poziom cukru, by nie doprowadzi¢ do ciezkiej
hipoglikemii [Kellum i Lameire 2013]. Fiaccadori i in. [2013] podkre$laja koniecznosé¢
indywidualizowania odzywiania chorych z AKI, tak by z jednej strony nie doprowadzié¢
do niedozywienia, a z drugiej — do przetadowania kalorycznego. Co wiecej podkreslaja
koniecznos$¢ dostosowania zapotrzebowania zywieniowego do prowadzonej terapii ner-
kozastgpcze;j.

Zapotrzebowanie bialkowe u chorych z AKI

Najprostszymi miernikami odzywienia biatkowego chorych pozostaja: poziom albu-
miny, prealbuminy, biatka catkowitego. W ocenie wykorzystuje sie tez niektore parame-
try antropometryczne, takie jak bezttuszczowa masa ciata (LBM) czy $rodkowy obwod
ramienia [Fiaccadori i in. 2005, Gervasio i in. 2011]. W przypadku pacjentéw ciezko
chorych wykonanie pomiaréw antropometrycznych jest niemozliwe. Pozostajg wiec
podstawowe badania laboratoryjne i oznaczenie wartosci bilansu biatkowego. U chorych
z AKI niezwykle trudno jest osiagna¢ zréwnowazony bilans biatkowy. Przesunigcie in
plus grozi zwigkszeniem ilo$ci toksyn przemian biatkowych. Przesunigcie in minus wie-
dzie do niedozywienia [Fiaccadori i in. 2010, Gervasio i in. 2011]. Obecnie inne warto-
$ci bialka zalecone sg dla chorych niedializowanych, a inne dla leczonych nerkozastep-
czo [Kellum i Lameire 2013]. Przyczyna jest fakt, ze w trakcie leczenia nerkozastgpcze-
go dochodzi do utraty biatek i aminokwasdéw. Riomizowane prospektywne badanie Sche-
inkestela i in. [2003] przeprowadzone na grupie chorych z AKI wentylowanych mecha-
nicznie i leczonych ciggtymi technikami nerkozastepczymi (CRRT) wykazato, Ze bilans
azotowy byl bezposrednio skorelowany z przebiegiem hospitalizacji, zwtaszcza w wa-
runkach oddziatlu intensywnej opieki. Najlepsze wskazniki przezycia osiggni¢to w grupie
chorych, ktorzy otrzymywali az 2,5 g biatka/kg masy ciata na dobe. Badacze ci stwierdzi-
li, zZe dodatni bilans azotowy korelowal pozytywnie z przezyciem chorych. Z kolei Druml
[2005] podaje, ze u chorych bez hiperkatabolizmu poczatkowo winno sie podawa¢ maksymal-
nie 40 g wysokowartosciowego biatka na dobe. Oznacza to $rednio podaz 0,6 g/kg masy ciala
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na dobg. Podaz biatka mozna zwigkszy¢ do 0,8 g/kg masy ciata na dobg, ale tylko w przypad-
ku, gdy stezenie mocznika utrzymuje si¢ na poziomie ponizej 200 mg%. Ten sam autor zaleca
tez, by chorym dializowanym otrzewnowo lub hemodializowanym zwigkszy¢ poziom dostar-
czanego biatka do 1,0-1,4 g/kg masy ciala na dobe. Jeszcze bardziej nalezy zwigkszy¢ podaz
biatka u chorych z AKI poddawanych ciaglej terapii nerkozastepczej. Tu sugerowana dobowa
podaz biatka waha si¢ w granicach 1,5-2,5 g/kg masy ciala na dobg [Scheinkestel i in. 2003,
Cano i in. 2009, Brown i Compher 2010, Li i in. 2010].

Dla pacjentéw wazna jest nie tylko odpowiednio dobrana dobowa podaz biatka, ale
takze rownoczesnie prawidlowo ocenione zapotrzebowanie kaloryczne. Doniesienie Li
i in. [2010] potwierdza, ze dieta bogatokaloryczna w poréwnaniu z ubogokaloryczna nie
poprawia bilansu biatkowego, a jedynie zwicksza stezenie trojgliceryddéw i glukozy
W osoczu, zwickszajac tym samym zapotrzebowanie na insuling. Zwigkszenie st¢zenia
trojglicerydow obserwowali takze Fiaccadori i in. [2005], stosujac diet¢ niskobiatkowa,
ale wysokokaloryczng: 40 kcal/kg masy ciata na dobe. Ostatecznie ilo$¢ biatka, ktora
nalezy dostarczy¢ chorym z AKI, uzalezniono od tego, czy wymagaja oni leczenia ner-
kozastgpczego, a jesli tak, to jakiej terapii nerkozastepczej sa poddawani. Dane dostar-
czyly badania Li i in. [2010] oraz Brown i in. [2010].

Zestawienie zalecanych ilosci biatka w zaleznosci od prowadzenia lub nie leczenia
nerkozastgpczego zawarto w tabeli 2.

Tabela 2. Sugerowane spozycie biatka przez chorych z AKI w zaleznosci od rodzaju prowadzonej
terapii nerkozastepczej (RRT) [McCarthy i Phipps 2014]
Table 2. Suggested daily protein intake AKI patients, depending on type of renal replacement
therapy (RRT) [McCarthy and Phipps 2014]

Sugerowane spozycie biatka

Metoda RRT (g/kg masy ciata na dobe)
Type of RRT Suggested daily protein intake
(9/kg body weight per 24 hours)

Hemodializa (HD)

Hemodialysis (HD) 15-2.0

Techniki ciagte (CRRT)

Continuous renal replacement 1,8-2,5

therapies (CRRT)

Bez leczenia RRT 10

No RRT '

Droga zywienia chorych z AKI: odzywianie parenteralne versus enteralne

O ile badacze pozostajg zgodni co do ilo$ci podawanego biatka, o tyle kwestia drogi
zywienia chorych z AKI pozostaje otwarta. W przesztosci preferowana metoda zywienia
ciezko chorych z AKI byta droga parenteralna [Druml 2005]. Od przynajmniej kilku lat
zaleca sig¢ jednak, o ile to mozliwe, droge enteralng [Druml 2005, Fiaccadori i in. 2010,
Kellum i Lameire 2013]. Ta forma zywienia ma pewna przewage nad droga parenteralng.
Przede wszystkim nawet minimalna ilo$¢ jedzenia podawana doustnie umozliwia pod-
trzymanie funkcji przewodu pokarmowego [Druml 2005]. Co wigcej, badanie Schein-
kestela i in. [2003] sugeruje, ze stosowanie enteralnej drogi zywienia skutkuje poprawa
przezycia chorych na AKI. McCarthy i in. [2014] potwierdzaja ten fakt — Zywienie ente-
ralne zmniejsza ryzyko powstania wrzodu stresowego czy krwawienia z przewodu po-
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karmowego. Nalezy jednak podkresli¢, ze u znacznej czgéci chorych z AKI czasami
droga parenteralna jest wykorzystywana do zywienia z tej przyczyny, ze zywienie droga
naturalng jest niemozliwe [Druml 2005]. Obecnie wigkszos$¢ badan wskazuje na przewa-
ge zywienia droga naturalng, nawet gdyby byla konieczno$¢ zastosowania sondy [Sche-
inkestel i in. 2003, Cano i in. 2009, Gervasio i in. 2011]. Warunkiem Zywienia enteralne-
go jest zachowana ciaglo$¢, droznos¢ i prawidtowe funkcjonowanie przewodu pokarmo-
wego [Gervasio i in. 2011]. Jednak w przypadku, gdy nie mozna podawaé¢ pokarmu doustnie
lub zywienie droga enteralng jest niedostateczne, nalezy stosowaé zywienie parenteralne
[Scheinkestel i in. 2003, Druml 2005, Li i in. 2010, McCarthy i Phipps 2014]. T¢ mieszana
metodg zywienia poleca si¢, gdy istnieje prawdopodobienstwo rozwinigcia si¢ niedozywienia
biatkowo-kalorycznego [Fiaccadori i in. 2010]. Trwaja dyskusje co do sktadu zywienia paren-
teralnego i dotychczas brak jest jasnych i szeroko stosowanych wytycznych. Na przyktad
przeprowadzona przez Fiaccadoriego i in. [2010] analiza badan nad zywieniem w ostrym
uszkodzeniu nerek wykazuje przewage stosowania dozylnego wlewu mieszaniny glukozy,
histydyny i niezb¢dnych aminokwaséw nad mieszaning glukozy i aminokwasow nieselekcjo-
nowanych w uzyskaniu dodatniego bilansu biatkowego [Li i in. 2010].

Rowniez moment rozpoczecia leczenia parenteralnego pozostaje nierozstrzygnigty.
Gunst i in. [2012] stwierdzili, Zze weczesne rozpoczgcie zywienia parenteralnego przediu-
zato konieczno$¢ prowadzenia leczenia nerkozastepczego, a przyczyna tego faktu bylo
opoOznienie powrotu czynno$ci wiasnej nerek.

Sugestie dotyczgce zywienia chorych z AKI

Gdy zywienie doustne jest mozliwe, trzeba je stosowaé. Nalezy pamieta¢ o dostar-
czeniu odpowiedniej ilosci biatek i pokryciu zapotrzebowania energetycznego zgodnie
z przedstawionymi powyzej zaleceniami. Nie wolno tez zapomina¢ o suplementowaniu
witamin, zelaza i elektrolitow.

Doktadne badania nad przemiana biatlkowa w organizmie ludzkim obcigzonym
ostrym uszkodzeniem nerek wykazaly zaburzenia w przemianach wielu aminokwasow.
Dowiedziono, ze poziom niektérych aminokwaséow u chorych poddanych leczeniu ner-
kozastepczemu jest podwyzszony, innych — jak leucyna i walina — obnizony. Zaburzeniu
ulega tez u tych chorych przemiana fenyloalaniny do tyrozyny [Blicharski i in. 2015].
W $wietle tych doniesien nalezy zadbaé, by jakos§¢ stosowanego w zZywieniu biatka byta
jak najlepsza. Gwarantuje to zwlaszcza biatko pochodzenia zwierzecego, zawierajace
wszystkie aminokwasy egzogenne [Zin i in. 2014]. Chorzy powinni spozywaé¢ migso
najwyzszej jakosci, o matej zawartosci ttuszczu i o duzej ilosci mikroelementow, takich
jak zelazo czy witaminy z grupy B. W warunkach polskich takie wymogi spetnia wyso-
kiej jakosci migso wieprzowe. Srednia zawartos¢ witamin z grupy B w czterech najbar-
dziej popularnych rodzajach migsa wieprzowego zostala przedstawiona w tabeli 3,
a zawarto$¢ zelaza, sodu i potasu w tabeli 4. W tabeli 5 podano $rednig warto$¢ kalo-
ryczng wybranych wyrebow tuszy wieprzowej.

Wydaje si¢, ze nalezy rozwia¢ obawy co do spozywania migsa, zwlaszcza
wieprzowego. Najnowsze badania informuja, Zze na przestrzeni ostatnich 20 lat dzigki
zastosowaniu odpowiednich metod hodowlanych $rednia zawarto$¢ tluszczu ulegla
zmniejszeniu az o 30% [Zin i in. 2014]. Poprawit si¢ rowniez profil lipidowy migsa
wieprzowego pozyskiwanego w krajowej produkcji. Znaczna zawarto$¢ witamin z grupy
B, zelaza i zmniejszenie kaloryczno$ci migsa wieprzowego sprawiaja, ze staje si¢ ono
cennym i godnym polecenia produktem zywieniowym.
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Tabela 3. Srednia zawarto$é witamin B, (tiamina), Bg (pirydoksyna) B;, (kobalamina)
w wybranych elementach tuszy wieprzowej klasy S [Blicharski i in. 2015]
Table 3. Average content of vitamins B, (thiamine), B¢ (pyridoxine), By, (cobalamin)
in selected parts of the pig carcase class S [Blicharski et al. 2015]

Zawarto$¢ witamin/ The contents of vitamins
Wyszczegodlnienie (nglg)
Specification

P By Bs Bu
Schab 2,59 4,88 0,06
Loin
Schab odttuszczony
Defatted tenderloin 5,82 4.3 0,04
Szynka 2,21 7,89 0,06
Ham
Lopatka
Blade 2,9 20,43 0,06

Tabela 4. Srednia zawarto$¢ zelaza (Fe), sodu (Na) i potasu (K) w wybranych elementach tuszy

wieprzowej klasy S [Blicharski i in. 2015]

Table 4. The average content of iron (Fe), sodium (Na) and potassium (K) in the selected class of
the pig carcass felling S [Blicharski et al. 2015]

Wyszczegdlnienie Fe Na K
Specification (mg/100g) (mg/1009) (9/kg)

Schab 2,94 3785 3,99
Loin
Schab odttuszczony
Defatted tenderloin 2,88 352,98 4,05
Szynka 4,17 438,7 4,01
Ham
Lopatka 5,79 489,13 3,75
Blade

Tabela 5. Srednie wartosci energetyczne i zawarto$é cholesterolu wybranych elementow tuszy

wieprzowej [Blicharski i in. 2015]

Table 5. Average values of energy and cholesterol content in the selected class of the pig carcass

felling S [Blicharski et al. 2015]

Wvszezeoblnicnic Warto$¢ energetyczna Zawarto$¢ cholesterolu
}é ecif?cation Values of energy Cholesterol content
P (kcal/ 100g) (mg/100g)
Schab 152 49,04
Loin
Schab odttuszczony
Defatted tenderloin 122 52,29
Szynka 118 54,08
Ham
Lopatka
Blade 145 53,55
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Aby prawidlowo odzywia¢ chorych z AKI, nalezy pami¢taé, by produkty migsne by-
ty odpowiednio przygotowane. Biatka migsa winny by¢ tatwo przyswajalne, czyli zdena-
turowane, a wigc poddane obrdbce termicznej. By jednak ograniczy¢ zaburzenia tlusz-
Czowe, mig¢sa nie powinny by¢ smazone czy pieczone, a gotowane lub duszone.

Ogolnie chorzy z ostrym uszkodzeniem nerek powinni otrzymywac positki
przygotowywane z produktow przetworzonych termicznie. Obrébka termiczna zwigksza
przyswajalno$¢ pokarmoéw i zmniejsza wydatek kaloryczny niezbedny dla procesu trawienia,
wechlaniania i utylizownia przez organizm. Jak zaznaczono powyzej, osoby cierpigce na AKI
niejednokrotnie ujawniaja deficyt energetyczny. Posilki przetworzone termicznie s3
pozbawione mikroorganizméw potencjalnie chorobotworczych, co u chorych z AKI, u ktdrych
czesto obserwuje si¢ zaburzenia odpornosci, ma niebagatelne znaczenie.

W zywieniu chorych z ostrym uszkodzeniem nerek nalezy unikac¢ artykutow spozyw-
czych o dlugim terminie przydatnosci do spozycia, typu konserwy migsne, ze wzglgdu na
zawarte w nich konserwanty, ktérych eliminacja przez uszkodzone nerki moze by¢
utrudniona. Innym argumentem przeciwko spozywaniu produktow typu konserwy jest
duza zawarto$¢ sodu, np. w postaciu chlorku lub benzoesanu. Udziat chlorku sodu w
produktach wysokoprzetworzonych jest powszechny, co wynika z faktu, ze jest on
podstawowym konserwantem w przemysle spozywczym. Zmniejszajac zawarto§¢ wody,
przedtuza si¢ czas przydatnosci produktow do spozycia [Zin i in. 2014]. Niewskazane sa
réwniez przetwory rybne ze wzgledu na duzg zawarto$¢ fosforandw. Z tego samego
powodu ograniczy¢ nalezy spozycie mleka krowiego i jego przetworow.

Bilansujac zywienie chorych, nalezy pamigta¢ o ogélnych zaleceniach WHO, wedtug
ktorych dobowe zapotrzebowanie kaloryczne winno by¢ pokryte w przyblizeniu w 15%
przez biatka, w 55% przez weglowodany, w 15% przez thuszcze. Cz¢$¢ badan sugeruje
zwickszenie podazy thuszczow u chorych z AKI, tak by pokrywaly one az okoto 30-35%
zapotrzebowania kalorycznego [Fiaccadori i in. 2010]. Z jednej strony ta sugestia ma
uzasadnienie w fakcie zwickszonego zapotrzebowania energetycznego, ale tylko u kry-
tycznie chorych 0sob z AKI (D). Z drugiej strony jednak, jak zaznaczono powyzej, u
chorych z AKI istnieje tendencja do powstania znaczacych zaburzen gospodarki thusz-
czowcow [Fiaccadori i in. 2005]. Badania Fiaccadori i in. [2008] wykazaty konieczno$é
monitorowania zwlaszcza poziomu trojglicerydow.

Z powodu obecnej u chorych z AKI insulinoopornosci i hiperglikemii nalezy ograni-
czy¢ spozycie weglowodanow prostych, a zastapi¢ je weglowodanami ztozonymi, pro-
duktami o niskim indeksie glikemicznym.

Stosowanie si¢ do tych pokrotce przedstawionych zalecen winno skutkowac¢ powro-
tem chorych do zdrowia z utrzymaniem prawidtowego stanu ich odzywienia. Zywienie
chorych z uszkodzeniem nerek, zwlaszcza ostrym, wymaga jednak dalszych wnikliwych
badan. W opinii autoréw wigcej miejsca w obserwacji klinicznej nalezy poswigcic
zwlaszcza zywieniu enteralnemu i jego indywidualizacji u kazdego pacjenta cierpiacego
na ostre uszkodzenie nerek.
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Summary. Nutrition support in acute kidney injury (AKI) is a matter of many publications. Most of
them are devotion to patients treated in intensive care units (ICU), in whom usually parenteral nutri-
tion is performed. On the other hand there are only few researches dedicated patients with AKI able to
get enteral nutrition. Caloric demand, protein and microelements supplementation are still investigat-
ed and discussed in these patients. The aim of this paper is to discussed current point of view on
nutrition support in patients with AKI, especially those who do not need parenteral nutrition.
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